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Diete a confronto 
Dieta Chetogenica o dieta Mediterranea. La strategia nutrizionale per perdere nel più breve 

tempo il 5% del peso corporeo, mantenendo intatta la Massa Muscolare Magra
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La dieta mediterranea e la dieta chetogenica sono efficaci nell’aiutare a 
perdere Peso Corporeo (BW) e massa grassa (FM) preservando la massa 
magra (FFM). Lo scopo di questa ricerca è quali delle due tipologie di 
diete risulta efficace nel perdere il 5% di grasso nel minor tempo pos-
sibile, preservando, e non compromettendo, la massa magra (FFM). Ho 
randomizzato 130 soggetti con sovrappeso e/o obesità e suddivisi in metà 
soggetti che seguivano la Dieta Mediterranea (MD) e metà soggetti se-
guivano la dieta Chetogenica (KD) fino al raggiungimento della perdita 
di peso del 5%. Entrambi i regimi alimentari sono risultati efficaci nel-
la perdita di peso corporeo e di Massa Grassa (FM). La dieta KD è ri-
sultata più efficace nel perdere i centimetri (CM) nel girovita, nonché, 
Grasso Viscerale (VF). Entrambi i regimi nutrizionali hanno permesso di 
migliorare i parametri antropometrici (girovita) e di composizione corpo-
rea, però in tempi diversi nel raggiungimento dell’obiettivo finale, cioè, 
nella perdita del 5% del peso corporeo. Quindi, i professionisti del settore 
dovrebbero valutare in base al soggetto, quale sia il regime più adatto.
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INTRODUZIONE

L’obesità è una malattia multifattoriale che peggiora la qualità della vita ed è oggi considerata una pandemia 
crescente che impone un pesante fardello alle famiglie e alla società. È una condizione cronica definita 
come un accumulo di grasso anormale o eccessivo che può compromettere la salute. È un fattore di rischio 
per molteplici comorbilità (ad esempio diabete di tipo 2 (T2DM), ipertensione, malattie cardiovascolari 
(CVD), cancro e apnea notturna) ed è associato ad un aumento del rischio di mortalità. Attualmente più 
di 1,9 miliardi di adulti sono in sovrappeso, di cui 650 milioni soffrono di obesità. Sovrappeso e obesità 
vengono classificati in base all’Indice di Massa Corporea (BMI). Un intervallo di BMI compreso tra 25,0 
e 29,9 definisce sovrappeso, mentre un BMI > 30 determina obesità. Il raggiungimento di un peso sano è 
considerato un modificatore del rischio e ha effetti favorevoli sulla pressione sanguigna, sul metabolismo 
del glucosio e sulle funzioni cardiache e vascolari. In letteratura è stato dimostrato che anche il 5% della 
perdita di peso corporeo può migliorare i risultati di salute e questo valore è stato fissato come obiettivo 
standard negli interventi di perdita di peso. Molti pazienti affetti da obesità e diabete di tipo 2 non sono 
consapevoli che perdere almeno il 5% del peso corporeo potrebbe migliorare la qualità della vita. Infatti, 
perdere almeno il 5% del peso corporeo determina una significativa riduzione della massa grassa (8±3%) e 
non solo un miglioramento della sensibilità multiorgano all’insulina e della funzionalità delle cellule beta 
ma anche della pressione arteriosa e della frequenza cardiaca, come si è visto in un recente RCT su 40 
soggetti con obesità. Questa modesta riduzione ha anche mostrato effetti benefici sui fattori di rischio CVD 
a 1 anno nei pazienti con obesità e diabete di tipo 2. Infatti, la perdita del 5% del peso corporeo ha creato 
una significativa riduzione della pressione arteriosa diastolica e sistolica e del metabolismo glicemico e 
lipidico (ad eccezione del colesterolo LDL, che non è cambiato in modo significativo). Inoltre, questi studi 
hanno dimostrato che perdere più del 5% ha fornito ulteriori benefici per la salute.

A volte il tempo necessario per raggiungere l’obiettivo di perdere il 5% del peso corporeo è un fattore 
chiave, poiché le persone in sovrappeso o obese possono perdere la motivazione e abbandonare il 
protocollo nutrizionale, innescando il cosiddetto effetto yo-yo. È importante stabilire un obiettivo fattibile 
e raggiungibile attraverso cambiamenti nello stile di vita e abitudini alimentari sane. In generale, questi 
due cambiamenti comportamentali richiedono tempo per essere adottati e, quando si sceglie il modello 
alimentare più adatto, è importante considerare non solo i benefici per la salute generale ma anche quelli 
individuali.

Stato dell’arte

La Dieta Mediterranea (MD) e la Dieta Chetogenica Isocalorica (IKD) sono spesso raccomandate dagli 
operatori sanitari per i loro effetti benefici sulla perdita di peso (in particolare sulla massa grassa, FM) e 
sulla conservazione della massa magra (FFM).

Nel  2010, la  Dieta Mediterranea (MD) è  diventata  patrimonio  immateriale dell’umanità 
dall’UNESCO. Questo approccio nutrizionale è considerato sostenibile e prevede un elevato consumo di 
frutta e verdura locale, cereali integrali, legumi, noci e semi, pesce azzurro, uova, carni bianche e latticini, 
e un basso consumo di carni rosse e lavorate rispetto a dimensioni corrette delle porzioni e frequenza 
settimanale. MD sostiene anche una corretta idratazione, l’olio extravergine di oliva come condimento, 
la preparazione dei cibi fatta in casa, il mangiare in compagnia con la famiglia o gli amici, l’attività fisica 
regolare, il rilassamento e il riposo. Il MD suggerisce di consumare più alimenti a bassa densità energetica 



e, rispetto a molti altri modelli dietetici (ad esempio, la dieta occidentale), forniscono un basso carico 
glicemico perché sono ricchi di alimenti con molte fibre alimentari, che danno un senso sazietà dopo un 
pasto. Un MD ipocalorico ha mostrato una perdita di peso maggiore rispetto alla dieta a basso contenuto 
di grassi a 12 e 24 mesi, ma una perdita di peso simile rispetto ad altre diete (ad esempio, diete a basso 
contenuto di carboidrati e diete ipocaloriche). Studi epidemiologici hanno notato un aumento della longevità 
e una riduzione della morbilità nei paesi del Mediterraneo che seguono la MD, rispetto alle popolazioni 
degli Stati Uniti o del Nord Europa. Il MD non solo aiuta nel mantenimento della perdita di peso, ma ha 
anche effetti benefici sui fattori di rischio cardiovascolare, sulle funzioni cognitive e sull’umore.

Mentre, una dieta chetogenica (IKD), è caratterizzata da non più di 30-50 g/giorno di carboidrati. Questa 
privazione di carboidrati esaurisce le riserve di glicogeno; quindi, il corpo subisce cambiamenti metabolici 
per fornire una fonte di energia al corpo e al cervello attraverso la gluconeogenesi e la chetogenesi. Attraverso 
quest’ultimo processo vengono prodotti i corpi chetonici (KB) (acetoacetato, beta-idrossibutirrato e acetone) 
che vengono utilizzati come fonte di energia primaria dalle cellule dotate di mitocondri e da tutti gli organi, 
in particolare dal cervello. Questo stato di chetosi, chiamato “chetosi fisiologica”, non deve essere confuso 
con la chetoacidosi diabetica perché nel primo caso la chetonemia raggiunge livelli massimi di 7–8 mmol/L 
senza variazioni del pH (7,4), mentre nel secondo. In questo caso, la chetonemia può superare i 20 mmol/L 
con un concomitante abbassamento del pH del sangue (<7,3). Attualmente esistono diversi tipi di diete 
chetogeniche, con o senza restrizione calorica: dieta chetogenica isocalorica (IKD), dieta chetogenica a 
basso contenuto calorico (LCKD) e dieta chetogenica a bassissimo contenuto calorico (VLCKD). La IKD 
fornisce 1500/1700 kcal/giorno con carboidrati compresi tra 30 e 50 g al giorno, preferibilmente >30 g, 
e >30–40 g/giorno di grassi, principalmente provenienti da olio extra vergine di oliva, grasso di cocco, 
frutta secca e burro. È una normo-proteica (non è un’iperproteica); dovrebbe infatti non fornire elevati 
valori di proteine ​​biologiche nella quantità di 0,8–1,5 g/kg di peso corporeo ideale/giorno per preservare la 
massa Magra (FFM). Il IKD deve essere integrato con bicarbonato, micronutrienti e acidi grassi omega-3 
e dovrebbe essere seguita solo per brevi periodi (8-16 settimane).  Un periodo di IKD può aiutare a 
controllare la fame e migliorare il metabolismo ossidativo dei grassi, e quindi a ridurre il peso corporeo, ma 
la transizione da una IKD a una dieta standard dovrebbe essere graduale e ben controllata. In letteratura, è 
stato visto che un IKD crea una significativa riduzione del peso corporeo, del BMI, della circonferenza della 
vita e della massa grassa (soprattutto grasso viscerale) preservando la massa magra. Questi cambiamenti 
nella composizione corporea sembrano essere associati a un migliore controllo alimentare e alla qualità 
della vita, che potrebbero contribuire a mantenere la perdita di peso nel tempo.  I risultati ottenuti dopo 
una IKD sembrano essere migliori rispetto ai risultati ottenuti con altri protocolli nutrizionali (diete molto 
ipocaloriche, diete ipocaloriche, diete a basso contenuto di grassi) nello stesso arco di tempo. La Società 
Italiana di Endocrinologia raccomanda la IKD come trattamento dietetico efficace per le persone affette da 
obesità, ipertrigliceridemia, obesità associata a T2DM, ipertensione, in particolare per obesità grave e/o 
comorbidità (malattie articolari, periodo preoperatorio di chirurgia bariatrica e malattie cardiovascolari 
e metaboliche) che necessitano di un rapido e sostanziale dimagrimento. La IKD può essere prescritta ad 
una specifica popolazione di pazienti dopo aver considerato le potenziali controindicazioni e mantenendo 
i pazienti sotto sorveglianza medica. La IKD è controindicata alle persone affette da diabete mellito di tipo 
1 (T1DM), recenti eventi cardiovascolari o cerebrovascolari, grave insufficienza epatica e renale, episodi 
di gotta, calcoli renali, alterazioni idroelettrolitiche, malattie psichiatriche e alle donne in gravidanza e in 
allattamento.



Metodologia

Popolazione di studio

Centotrenta (130) soggetti maschi e femmine con sovrappeso o obesità sono stati arruolati consecutivamente 
presso il mio studio a Minusio in Via San Gottardo 80/A, da Marzo 2023 a Luglio 2023 secondo i criteri 
di inclusione ed esclusione. I criteri di inclusione erano adulti di età compresa tra 18 e 70 anni e BMI ≥ 
25 kg/ m2.  I criteri di esclusione comprendevano soggetti con diabete mellito di tipo 1 (T1DM), T2DM, 
gravidanza e allattamento al seno, insufficienza renale e grave malattia renale cronica, insufficienza epatica, 
insufficienza cardiaca (NYHA III-IV), insufficienza respiratoria, angina instabile, recente ictus o ictus 
miocardico. infarto (<12 mesi), aritmie cardiache, disturbi alimentari e altre malattie mentali gravi, abuso 
di alcol e sostanze, infezioni attive/gravi e anziani fragili e qualsiasi tipo di patologia.  L’arruolamento 
consecutivo è stato ripetuto nei due gruppi, dieta mediterranea (MD) e dieta chetogenica isocalorica (IKD). 
Il gruppo MD comprendeva 60 soggetti (20 maschi, 40 femmine), mentre il gruppo IKD comprendeva 70 
soggetti (20 maschi, 50 femmine). I due gruppi erano omogenei per età, altezza e peso.

Per valutare gli effetti di questi due diversi protocolli nutrizionali, la popolazione è stata stratificata in base 
al sesso (maschile e femminile), all’età (≤50 anni o ≥50 anni) e al BMI (nei soggetti con BMI sovrappeso 
compreso tra 25–29,9 kg/m 2; nei soggetti con obesità, BMI > 30 kg/m 2).

Protocollo di studio

Tutti i soggetti venivano assegnati consecutivamente al MD o alla IKD.  I partecipanti hanno ricevuto 
consulenza nutrizionale ed è stato loro consegnato il protocollo dietetico da seguire per tre mesi. Le visite 
di follow-up venivano fissate una volta al mese fino al raggiungimento del 5% di perdita di peso corporeo. 
Quando i pazienti raggiungevano l’obiettivo di perdere almeno il 5% del peso corporeo iniziale, venivano 
invitati a interrompere il protocollo nutrizionale e ad iniziare una dieta di mantenimento (per il gruppo MD) 
o una dieta di reintroduzione (per il gruppo IKD).

Parametri antropometrici

Al tempo T0, il peso corporeo (BW) e l’altezza sono stati registrati utilizzando una scala Seca 200 con uno 
stadiometro. Le misurazioni sono state effettuate al mattino dopo un digiuno notturno di almeno 12 ore. I 
soggetti indossavano biancheria intima ed erano senza scarpe. L’altezza è stata misurata solo al T0, mentre 
il peso corporeo è stato registrato ogni mese fino a quando i partecipanti non hanno perso almeno il 5% del 
loro peso corporeo iniziale per un massimo di tre mesi per entrambe le diete.

Il BMI è stato calcolato come peso (kg)/altezza (m 2) e la circonferenza vita (WC) è stata misurata nel punto 
medio tra l’ultima costola e la cresta iliaca.

Analisi della composizione corporea

La composizione corporea è stata valutata utilizzando l’analisi dell’impedenza bioelettrica con 
strumentazione SFB7 (Spettroscopia a multifrequenza Impedimed). Le misurazioni strumentali sono state 
eseguite a T0 e una volta al mese fino alla perdita di peso del 5% per un massimo di tre mesi. Le misurazioni 
sono state condotte al mattino dopo un digiuno notturno di almeno 12 ore, in astinenza dal consumo di 
alcol per 48 ore e senza attività fisica intensa per 24 ore prima del giorno del test. I parametri ottenuti da 
questo esame sono stati: angolo di fase (Phi, indice di infiammazione), acqua corporea totale (TBW), acqua 



extracellulare (ECF), acqua intracellulare (ICF), massa magra (FFM), massa grassa (FM).

Protocolli Nutrizionali

Alimentazione Mediterranea

Il piano alimentare mediterraneo isocalorico è stato individualizzato in base alle esigenze e preferenze 
nutrizionali dei partecipanti. È stato calcolato il dispendio energetico totale di1500 kcal per le donne e 1700 
kcal per gli uomini. La composizione dei macronutrienti della dieta era del 15% di proteine, del 30-35% di 
lipidi e del 50-55% di carboidrati, di cui meno del 15% comprendeva zuccheri semplici. La dieta prevedeva 
cinque pasti giornalieri (colazione, pranzo, cena e due spuntini) sia per gli uomini che per le donne. Ai 
partecipanti è stato chiesto di preferire verdure, cereali integrali, pesce e legumi, carne bianca magra e semi, 
e di ridurre carne rossa, uova e latticini solo una volta alla settimana. Sono stati invitati a consumare frutta 
o yogurt magro come snack e olio extra vergine di oliva come condimento nella quantità di 30 ml (per le 
donne) – 40 ml (per gli uomini) al giorno. Alle donne veniva raccomandato di bere almeno 2 L di acqua, 
mentre agli uomini veniva chiesto di bere almeno 2,5 L al giorno.

Alimentazione Chetogenica Isocalorica

Dieta chetogenica Isocalorica IKD forniva 1500 Kcal per le donne e 1700 kcal per gli uomini e circa <30–
50 g di carboidrati/giorno. La quantità di proteine ​​è stata calcolata come 1,2-1,5 g di proteine/kg di peso 
corporeo ideale/giorno, rispettivamente per le donne e gli uomini. La dieta era composta da 4 pasti giornalieri 
per le donne e 5 pasti giornalieri per gli uomini, costituiti da alimenti naturali. La dieta era così strutturata: 
carne bianca o rossa, pesce, uova, salmone affumicato, prosciutto o pesce in scatola con contorno di verdure 
a pranzo e cena, u frutto nella merenda pomeridiana per le donne a basso carico glicemico, mentre per gli 
uonini, sia a metà mattina che a merenda, potevano scegliere tra frutta oleosa secca o frutta fresca a basso 
carico glicemico. Ai soggetti è stato consentito l’uso di olio extra vergine di oliva come condimento nella 
quantità di 30 g/giorno, sia per gli uomini che per le donne. Sono stati prescritti un multivitaminico standard 
senza zucchero, bicarbonato, minerali (potassio 2000 mg e magnesio 375 mg) e acidi grassi omega 3 (1 
g). Si raccomanda di bere almeno 2-2,5 litri di acqua rispettivamente alle donne e agli uomini.

RISULTATI

Popolazione dello studio

Su 130 soggetti, 110 sono arrivati al termine lo studio. I 20 soggetti che hanno abbandonato lo studio 
hanno saltato la visita del primo mese o quella del secondo mese senza perdere almeno il 5% del loro 
peso corporeo iniziale dopo il primo mese. Il gruppo che ha seguito la MD fino alla fine dello studio era 
composto da 50 soggetti (15 maschi e 35 femmine; età media 47,2 anni), mentre il gruppo che ha seguito la 
IKD comprendeva 60 soggetti (20 maschi e 40 femmine; media età 46,8).



Polazione dello studio

Risultati sui parametri antropometrici e sulla composizione corporea

I soggetti IKD hanno perso almeno il 5% del loro peso corporeo iniziale dopo un mese di regime alimentare, 
mentre il gruppo MD ha raggiunto questo obiettivo dopo 3 mesi. Nel gruppo IKD la percentuale di peso 
corporeo perso era del 7,21% dopo un mese, mentre nel gruppo MD la percentuale era del 7,68 % dopo tre 
mesi. Entrambi i gruppi hanno perso almeno il 5% del peso corporeo iniziale, ma in due intervalli di tempo 
diversi. Non sono state riscontrate differenze significative nella perdita di peso corporeo tra i due gruppi.

Sono riportati i risultati di entrambe le diete sui parametri antropometrici e di composizione corporea 
Tabella I. Confrontando i risultati ottenuti da MD e IKD, abbiamo osservato una maggiore riduzione della 
circonferenza della vita (−7,3 cm vs. −5,6 cm; p = 0,0010) e della percentuale di massa grassa (−3,33 vs −2) 
nel gruppo IKD rispetto al gruppo MD. 



Tabella I. Parametri Antropometrici: Peso in Kg, BMI Body Mass Index (Indice di Massa Corporea, Peso/
H2). Circonferenza Vita in Cm. Phi° Angolo di Fase. TBW:Total Body Water (Acqua Corporea Totale). 
ECF: ExtracellularFluid (Fluido Extracellulare). ICF: Intracellular Fluid (Fluido Intracellulare). FM: 
Fat Mass (Massa Grassa).

GRUPPO MD

Soggetti T0 Fine Differenza
Soggetti totali Peso: Kg 89 Kg 82 Kg -7

Maschi totali Kg 98 Kg 91 Kg -7
Femmine totali Kg 84 Kg 78 Kg -6

BMI Totali 32 29 -3
BMI Maschi totali 32 29 -3
BMI Femmine Tot. 32 29 -3

Circonf. Vita Tot. Cm 99 Cm 93 Cm -6
Maschi Cm 112 Cm 106 Cm -6

Femmine Cm 94 Cm 89 Cm -5

Phi° Totale 6.2° 6.1° -1°
Phi° Maschi 6.8° 6.7° -1°

Phi° Femmine 5.9° 5.8° -1°

TBW Totale % 47 49 +2
TBW Maschi % 52 54 +2

TBW Femmine % 44 47 +3

ECF Totale % 45 46 +2
ECF Maschi% 42 43 +1

ECF Femmine% 54 55 +1

ICFTotale % 54 54 -
ICF Maschi % 54 54 -

ICF Femmine % 54 54 -

FFM Totale % 64 66 +2
FFM Maschi% 71 73 +2

FFM Femmine % 61 64 +2

FM Totale % 36 33 -2
FM Maschi % 28 26 -2

FM Femmine % 39 36 -2

GRUPPO IKD

Soggetti T0 Fine Differenza
Soggetti totali Peso: Kg 92 Kg 85 Kg -7

Maschi totali Kg 108 Kg 99 Kg -9
Femmine Totali Kg 86 Kg 80 Kg -6

BMI Totali 33 31 -2



BMI Maschi 35 32 -3
BMI Femmine 33 31 -2

Circonf. Vita Tot. Cm 99 Cm 92 -7
Maschi Cm 107 Cm 99 -8

Femmine Cm 97 Cm 90 -7

Phi° Totale 6.4° 6.4° -
Phi° Maschi 6.8° 6.8° -

Phi° Femmine 6.2° 6.2° -

TBW Totale % 45 47 +2
TBW Maschi % 51 52 +2

TBW Femmine % 43 45 +2

ECF Totale % 42 41 -2
ECF Maschi % 42 41 -2

ECF Femmine % 42 41 -2

ICF Totale % 53 54 +1
ICF Maschi % 57 58 +1

ICF Femmine % 52 53 +1

FFM Totale % 61 64 +2
FFM Maschi % 69 71 +2

FFM Femmine % 59 61 +2

FM Totale % 38 34 -3
FM Maschi % 30 27 -3

FM Femmine % 40 36 -4

DISCUSSIONE

La riduzione di almeno il 5% del proprio peso corporeo è collegata a migliori risultati di salute e qualità 
della vita per le persone in sovrappeso e obese. Le Linee Guida Europee per la gestione dell’obesità negli 
adulti fissano questa modesta perdita di peso come obiettivo per le persone affette da sovrappeso o obesità, 
sottolineando che quanto maggiore è il peso perso, tanto maggiori sono gli effetti benefici sulla salute, come 
confermato anche in altri studi.

In letteratura, pochi studi hanno valutato gli effetti del raggiungimento del 5% di perdita di peso corporeo in 
termini di parametri antropometrici e composizione corporea. Questo studio si è concentrato sull’osservazione 
del tempo necessario per raggiungere questo obiettivo col BMI confrontando due protocolli nutrizionali sui 
parametri antropometrici e di composizione corporea.

I risultati di questo studio hanno confermato quelli di altri studi in letteratura in cui sia il MD che il IKD 
erano efficaci nel ridurre il peso corporeo, la circonferenza della vita e la massa grassa preservando la 
FFM nei soggetti in sovrappeso o obesi. L’obiettivo di perdere almeno il 5% del proprio peso corporeo 
è stato raggiunto dopo un mese di IKD e dopo 3 mesi di MD. Nello studio di Magkos et al., dopo 3,5 
mesi, i partecipanti hanno perso il 5% del loro peso corporeo iniziale a seguito di una dieta ipocalorica e 
hanno diminuito la FM dell’8%±3%, ma hanno anche avuto una riduzione del 2%±2% della FFM. Questo 



risultato non è in linea con questo studio, perché non abbiamo osservato una riduzione della massa magra. La 
preservazione della massa magra, in particolare della massa cellulare corporea, è una questione importante, 
poiché la sua riduzione altera il metabolismo energetico e diminuisce la forza muscolare, nonché la capacità 
polmonare e immunitaria. Massimizzare la perdita di grasso preservando la massa magra e la sua funzione 
è un obiettivo centrale del trattamento del sovrappeso e dell’obesità; infatti, la massa magra rappresenta un 
fattore determinante dell’entità del proprio tasso metabolico a riposo (RMR).

Come in altri studi in letteratura, abbiamo osservato una significativa riduzione del peso corporeo, del BMI, 
del WC e del FM dopo entrambe le diete sia nei gruppi maschili che femminili. Il confronto tra i gruppi 
maschili di entrambe le diete non ha mostrato differenze significative. Un paio di studi in letteratura che 
hanno valutato gli effetti di una IKD sulla popolazione maschile si sono concentrati sul suo effetto sulla 
funzione testicolare o sull’ipogonadismo metabolico e sulla funzione delle cellule beta. Entrambi gli studi 
sono stati più lunghi di questo (almeno 12 settimane) e avevano uno scopo diverso; quindi, non hanno 
valutato i cambiamenti della composizione corporea, ma solo il peso corporeo e il BMI come parametri 
antropometrici. In ogni caso, anche in questi studi, i ricercatori hanno osservato una riduzione significativa 
del peso corporeo e del BMI rispetto al basale. Inoltre, gli effetti della MD sui parametri antropometrici 
e sulla composizione corporea in una popolazione maschile potrebbero essere osservati nello studio 
di Carneiro-Barrera et al., in cui 75 maschi sono stati randomizzati in un gruppo di cure abituali o in 
un programma di perdita di peso e stile di vita di otto settimane. gruppo di intervento per osservare un 
miglioramento dell’apnea notturna. Hanno raggiunto il loro obiettivo dopo una significativa riduzione del 
peso corporeo ( p < 0,0001) e della massa grassa ( p < 0,0001) grazie ad una dieta mediterranea. In termini 
di risultati femminili, nel nostro gruppo MD, si è verificata sia una minore riduzione della circonferenza 
della vita e della percentuale di massa grassa e un aumento della percentuale di massa magra nel gruppo 
IKD. Questo studio ha confermato altri risultati presenti in letteratura sulla perdita di peso, BMI e riduzione 
del WC dopo un mese di IKD, e sono anche in linea con la conservazione della FFM. Lo studio di Barrea 
et al. osservato un aumento significativo dell›angolo di fase (considerato un marcatore di infiammazione) 
in 260 donne dopo 1 mese di VLCKD, ma in questo studio non evidenzia alcun cambiamento nell›angolo 
di fase in tutti i sottogruppi.  Risultati simili sui parametri antropometrici nelle donne in sovrappeso o 
obese sono stati osservati nello studio di Tragni et al. Questo studio ha utilizzato 24 settimane del VLCKD 
perché teneva conto anche della fase di reintroduzione. Nell›intero studio, i pazienti hanno ridotto il peso 
corporeo (-14,6%) e la circonferenza della vita (-12,4%) e alla fine del protocollo, il 33% dei partecipanti 
ha raggiunto un peso normale. Abbiamo osservato risultati simili sui parametri antropometrici, ma il nostro 
studio è stato più breve perché ha considerato solo la fase attiva.

Conclusioni dello studio

L’aspetto originale di questo studio era valutare il tempo necessario per raggiungere almeno l’obiettivo del 
5% di perdita di peso corporeo con due diversi trattamenti dietetici. È stato osservato che questo risultato 
è stato raggiunto attraverso un mese di dieta chetogenica isocalorica, normoproteica e tre mesi di dieta 
mediterranea.

Questi due protocolli nutrizionali sono adeguati sia per uomini che per donne con sovrappeso o 
obesità. Entrambi i programmi dietetici hanno indotto la perdita di peso e di massa grassa senza influenzare 
la massa magra e la massa cellulare corporea.



È chiaro che il MD è un protocollo nutrizionale utile per la prevenzione e la gestione di malattie non 
trasmissibili come l’obesità e le malattie metaboliche e cardiovascolari con elevata aderenza alla dieta 
e soddisfazione da parte dei pazienti, ma al giorno d’oggi, la dieta chetogenica è diventata ancora più 
popolare, soprattutto grazie al suo rapido effetto sulla perdita di peso.  Pertanto, le persone, soprattutto 
quelle con obesità grave, sono più motivate a seguire questo protocollo nutrizionale per ottenere risultati 
più rapidi. Tuttavia, è importante ricordare che una IKD non è sostenibile a lungo termine e richiede una 
transizione graduale verso una dieta mediterranea.  Pertanto, combinare queste due terapie nutrizionali 
potrebbe essere una strategia vincente per aiutare le persone a perdere peso in modo sano, aumentando la 
loro motivazione.

I risultati di questo studio sono promettenti. Il basso numero di abbandoni è sicuramente un punto di forza 
dello studio. Tra i limiti dello studio c’è che non si sono monitorati i livelli di attività fisica e l’aderenza 
alla dieta con un diario alimentare, ma è stato basato sui resoconti dei partecipanti e sui follow-up. Ciò 
potrebbe determinare un bias, poiché i soggetti potrebbero dimenticare alcuni dettagli sull’assunzione di 
cibo e bevande, come recentemente evidenziato in una revisione sistematica. Le persone tendono spesso 
a sottovalutare le porzioni di cibo e talvolta a dimenticare il consumo di alcuni alimenti, come verdure o 
condimenti. Nel presente studio, i resoconti dei pazienti sull’assunzione di cibo, in termini di dimensioni 
delle porzioni e frequenza, erano conformi a quelli stabiliti dal protocollo. Inoltre, ci si è concentrati solo sui 
cambiamenti antropometrici e sulla composizione corporea piuttosto che sulla valutazione biochimica (cioè 
glicemia e profilo lipidico). Le Linee Guida Europee per la gestione dell’obesità negli adulti sottolineano 
che le VLCKD determinano una maggiore riduzione del colesterolo totale e dei trigliceridi sierici ma 
non migliorano i livelli glicemici, HbA1c, colesterolo LDL o colesterolo HDL rispetto ad altri protocolli 
nutrizionali per lo stesso arco temporale.  Per uno studio futuro, potrebbe essere interessante valutare 
gli effetti dei due pattern nutrizionali considerati nello studio sul profilo glicemico e lipidico una volta 
raggiunto l’obiettivo del 5% di perdita di peso corporeo. Un altro limite di questo studio è che i risultati 
si riferiscono ad un breve periodo di tempo, mentre sarebbe interessante sapere se questi miglioramenti si 
mantengono nel tempo. Studi presenti in letteratura dimostrano che dopo 6 mesi una IKD determina risultati 
più significativi rispetto ad una dieta ipocalorica sulla perdita di peso, ma dopo 12 mesi questa differenza 
non è più significativa. Infatti, le persone che seguono una dieta ipocalorica riescono a continuare a perdere 
peso nel tempo, mentre le persone che seguono una IKD tendono a riacquistare un po’ di peso durante o 
dopo la fase di reintroduzione. Da questo studio, infatti, è emerso che in due intervalli temporali diversi 
i risultati sul peso corporeo e sulla composizione corporea sono simili, ma potrebbe essere interessante 
programmare una visita di controllo dopo 6 o 12 mesi per verificare il mantenimento del peso, in quanto 
questo è il l’aspetto più impegnativo della terapia dietetica. Per evitare un aumento di peso dopo un periodo 
di dieta, è importante definire obiettivi realistici per modificare gradualmente le abitudini di vita e mantenere 
la perdita di peso nel tempo. Questi cambiamenti nello stile di vita potrebbero essere ottenuti attraverso 
l’educazione alimentare e l’acquisizione permanente di abitudini sane. La consulenza, il rinforzo positivo e 
la motivazione potrebbero aiutare i pazienti a evitare di riprendere peso.

Questo studio dimostra che non esiste un’unica strategia per la gestione del peso corporeo; infatti, protocolli 
nutrizionali diversi (anche se in intervalli temporali diversi) possono raggiungere lo stesso risultato in 
termini sia di parametri antropometrici che di variazioni della composizione corporea. È ancora necessario 
comprendere le esigenze e lo stato di salute dei pazienti per definire un trattamento nutrizionale “su misura”.



CONCLUSIONI

Nel momento in cui il movimento a basso contenuto di carboidrati è esploso nella scienza ufficiale, c’era 
una comunità scientifica disarticolata di pionieri praticanti sparsi in tutto il mondo. Ridurre l’assunzione di 
carboidrati un decennio fa era considerata una dieta alla moda, qualcosa che passerà come molte altre cose 
che hanno contestato le linee guida dietetiche errate. Le stesse linee guida hanno contribuito a un’epidemia 
di diabete, obesità e la maggior parte delle altre malattie croniche e metaboliche. Ci sono state alcune voci 
globali forti e sforzi per fare qualcosa nell’area, sventolando bandiere e condividendo buone ricerche, ma 
sembrava che nessuno nella politica e nella guida dietetica stesse ascoltando. Con l’emergere della nuova 
scienza, è stato chiaro che dovevamo andare avanti in modo più coeso e basato sull’evidenza. L’industria 
era piena di diabete e obesità, insieme a molte altre sindromi che ora sappiamo essere collegate alla 
condizione più ampia e complessa nota come insulino-resistenza. Stavano lentamente prendendo slancio e 
stavano diventando il terribile tsunami sanitario che ora affrontiamo e con cui siamo bloccati come pianeta. 
L’assistenza sanitaria sta ora facendo il lavoro instancabile e poco gratificante, con scarso successo. Gli 
operatori sanitari dell’epoca ricevevano il loro continuo sviluppo professionale grazie a eventi finanziati da 
fantasiosi prodotti farmaceutici che venivano forniti con dolci prelibatezze e dolci strette di mano. Questi 
incontri tra medici e grandi case farmaceutiche hanno portato, e purtroppo portano ancora oggi, al libro di 
prescrizione di marca per i pazienti. Si potrebbe definire la scienza e l’apprendimento guidati dall’industria. 
Eravamo in una situazione in cui un paziente andava da un medico per un consiglio medico per una 
condizione cronica che stava appena alzando la testa e se ne andava con consigli e/o farmaci che sarebbero 
stati garantiti, per la maggior parte, per farli ammalare e possibilmente fare più male che bene nel tempo. 
Quando guardiamo indietro agli ultimi 50 anni di trattamento globale delle malattie, vediamo un quadro in 
evoluzione spaventoso. L’industria alimentare, e in particolare i grandi prodotti alimentari, influenzano le 
scelte dei consumatori e modellano la domanda. Gli alimenti altamente trasformati e che creano dipendenza 
influenzano il gusto e le scelte dei consumatori. Insieme agli additivi per la lavorazione e gli aromi, la 
domanda di zucchero è aumentata a un ritmo inimmaginabile, il che ha alimentato la domanda ancora di 
più! La dipendenza dallo zucchero e la dipendenza da cibi altamente trasformati, spesso ricchi di carboidrati, 
alimentata dalla generazione a basso contenuto di grassi, gettano le basi per un silenzioso tsunami di salute 
su una scala che nessuno negli anni ‘60 avrebbe mai potuto prevedere o prevedere. Ma eccoci qui oggi, ad 
avere a che fare con una popolazione massicciamente obesa, diabetica, ipertesa. I bambini hanno il diabete 
ad esordio precoce e la steatosi epatica e la chirurgia bariatrica pediatrica presenta dilemmi etici tali che 
approcci alternativi richiedono di essere presi in considerazione. La semplice verità è che abbiamo bisogno 
di un cambiamento sociale completo nel modo in cui vengono trattati la dieta e lo stile di vita. Devono 
essere riportati nei principi fondamentali e nei principi etici della medicina. I medici e l’assistenza sanitaria 
devono iniziare a rifocalizzarsi sul legame in qualche modo dimenticato tra il paesaggio di un paziente, ciò 
che mangia e la sua salute. Per paesaggio intendo il trauma che possono affrontare, i loro livelli di stress, 
il sonno, i modelli di esercizio fisico e la qualità della loro vita. Abbiamo bisogno di un cambiamento 
completo nel modo in cui mangiamo e comprendiamo la dieta e il suo ruolo nella nostra salute. Quando 
si esamina l’impatto fisiologico dell’insulino-resistenza e la sua capacità di influenzare la maggior parte o 
tutti i sistemi del corpo, la complessità è immensa. Richiede un’ampia gamma di specializzazioni, ampie e 
diverse aree della medicina e della fisiopatologia e una comprensione profonda e complessa dei percorsi e 
della progressione della malattia. Questa nuova conoscenza nell’ambito dell’alimentazione tattata in questa 
tesi, sta già cambiando e cambierà il volto della salute del nostro pianeta. La scienza è ormai travolgente 



ed è essenziale rendere queste prove di dominio pubblico in un modo che possa fare davvero la differenza 
nella vita delle persone, accanto ai vecchi libri di testo di medicina. Non può più essere ignorato o messo da 
parte o spacciato per un manuale di farmaci. Il diabete, insieme alle malattie metaboliche correlate, non può 
e non sarà più considerato una malattia terminale perché, alla luce delle prove e delle evidenze presentate 
in questa tesi, i pazienti e i medici curanti avranno un’arma in più, che è, l’intervento dietetico appropriato, 
il quale, può cambiare la vita. 
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